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Resumo 
 
Objetivos: avaliar a influência da perda de peso na espessura do complexo intimal-
medial carotídeo (CIM-C) e a variação da espessura do CIM-C de acordo com a 
modificação dos fatores de risco cardiovascular decorrente da cirurgia bariátrica. 
Métodos: dezoito mulheres (idade média de 44,1 ± 9,8 anos e o IMC médio de 
44,3±6,4 kg/m2), submetidas à cirurgia bariátrica, participaram do estudo. As avaliações 
foram feitas no período basal e após 3,6 e 12 meses de pós-operatório. Os FRCVs 
analisados foram: nível de colesterol total,nível de lipoproteína de alta densidade do 
colesterol(HDL-C), relação triglicérides/ HDL-C (TG/HDL-C) conhecido como índice 
aterogênico do plasma, glicemia de jejum, bem como comorbidades outras como 
hipertensão arterial e tabagismo. O CIM-C foi medido pelo método não invasivo através 
da ultra-sonografia modo B. Resultados: na avaliação basal, baixo nível de HDL-C foi 
encontrado em 55,6%, altos níveis de colesterol total em 50% e altos níveis de 
triglicérides em 33,4%. Houve correlação significativa entre o CIM-C com a idade e com 
a trigliceridemia (r =0,67, p=0,002 e r=0,56, p=0,02 respectivamente) Seis meses após 
a cirurgia, observamos redução significante do CIM-C (p<0,05) que mostrou correlação 
significativa com a trigliceridemia e com a pressão arterial (p<0,05). Conclusão: os 
resultados deste estudo sugerem que a perda de peso obtida com a cirurgia bariátrica 
é acompanhada pela regressão do CIM-C, um marcador precoce da aterosclerose e 
essa regressão pode ser evidenciada após 6 meses da cirurgia, com benefício 
adicional em 12 meses. 
 
  
1 INTRODUÇÃO 
 
A obesidade tem atingido proporções de epidemia global devido ao aumento do 
comportamento obesogênico, isto é, a combinação de sedentarismo, dietas 
hipercalóricas e hipergordurosas (1). Segundo a Organização Mundial da Saúde (OMS), 
em todo o mundo, cerca de um bilhão de pessoas estão acima do peso, e entre essas, 
300 milhões são obesas (2), fato que constitui um grande problema de saúde pública. 
O índice de massa corpórea (IMC) é uma maneira de estratificar os diferentes 
graus de obesidade, sendo calculado dividindo-se o peso em quilos (kg) pela altura em 
metros elevada ao quadrado (m2) (3). É utilizado pela OMS e em 1998 foi adotado pelo 
United States National Institutes of Health (US NIH), que determinou a seguinte 
classificação (4):  
- Sobrepeso: IMC ≥ 25 e ≤ 29,9 kg/m2  
- Obesidade grau 1: IMC ≥ 30 e ≤ 34,9 kg/m2  
- Obesidade grau 2: IMC ≥ 35 e ≤ 39,9 kg/m2  
- Obesidade grau 3: IMC ≥ 40 kg/m2 (anteriormente denominada obesidade mórbida). 
Os graus de obesidade 2 e 3 estão freqüentemente associados a fatores de 
risco cardiovascular (FRCVs), como dislipidemia,hipertensão arterial e aterosclerose. O 
agrupamento dos fatores de risco preditivos da doença cardiovascular associados à 
obesidade, constitui, atualmente, a denominada síndrome da resistência à insulina (RI) 
ou síndrome metabólica (SM) (4,5). 
A síndrome metabólica ainda não é totalmente conhecida e a sua definição é 
apresentada em pelo menos quatro documentos de diferentes entidades, quais sejam 
OMS (1999), National Cholesterol Education Program – Adult Treatment Panel III 
(NCEP-ATPIII) (2001), European Group for Study of Insulin Resistance (EGIR) and 
International Diabetes Federation (IDF) (2003) (4-6). É considerada uma condição de 
risco para o desenvolvimento da doença aterosclerótica sistêmica, inclusive 
coronariana, e está relacionada principalmente ao desenvolvimento de diabetes melito 
tipo 2. 
A obesidade, isto é, a quantidade excessiva de gordura corporal, pode 
apresentar diferenças metabólicas a depender do local onde há predomínio da 
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deposição de gordura, seja na região subcutânea ou visceral (7). Através do valor da 
relação entre as medidas da cintura e do quadril, o padrão de distribuição da gordura 
corporal foi categorizado em ginecóide (periférico ou glúteo-femural), quando menor ou 
igual a 0,80, e andróide (central ou abdominal), se maior que 0,80 (7,8). O padrão de 
distribuição da gordura corporal sofre mudanças associadas ou não à obesidade, 
estabelecendo-se em função do próprio envelhecimento, das condições hormonais do 
climatério e pós-menopausa, do tempo de menopausa, de fatores genéticos, 
ambientais e comportamentais como o sedentarismo, de dietas com predomínio de 
gorduras saturadas, do tabagismo e do etilismo. O acúmulo de gordura visceral com 
distribuição central ou abdominal predominante, que caracteriza o perfil andróide e é 
encontrado em homens, mulheres climatéricas e pós-menopáusicas, é 
metabolicamente diferente do periférico ou glúteo-femural que define o padrão 
ginecóide, prevalente em mulheres no período reprodutivo (9). O padrão andróide, com 
maior quantidade de gordura central, se associa a distúrbios metabólicos como 
hiperuricemia, dislipidemia e alterações do metabolismo glicêmico, como Vague já 
havia mostrado em 1956 (10). Assim, o excesso de peso e a presença da obesidade 
intra-abdominal são fatores de risco independentes para o desenvolvimento da SM, 
embora nem todos os indivíduos com sobrepeso a apresentem (11). 
Vários autores descreveram “obesos metabolicamente saudáveis”, sem 
características da SM, inclusive indivíduos com obesidade grau 3, enquanto outros com 
peso normal apresentam critérios para diagnóstico da SM, como a resistência à 
insulina (12-14). Essa entidade é desencadeada, provavelmente, pela predisposição 
genética para deposição predominante de gordura visceral em relação à subcutânea e 
não pela quantidade de gordura corporal total (15). A presença da obesidade intra-
abdominal, um dos principais componentes da SM, é mais correlacionada com os 
fatores de risco metabólico e cardiovascular do que o IMC elevado (4,13,14). 
 Além da relação das medidas cintura-quadril, como comentada anteriormente, a 
distribuição central da gordura (gordura abdominal ou visceral) pode ser avaliada por 
outras medidas. Dentre elas, a tomografia computadorizada do abdome é considerada 
o método padrão-ouro, pois permite a diferenciação entre a adiposidade subcutânea e 
visceral dessa região (16). A ultra-sonografia tem mostrado ser um método alternativo, 
permitindo medir a gordura abdominal e a visceral, separadamente e com boa 
correlação com os achados da tomografia. Leite et al estabeleceram os valores de 
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medida da gordura visceral de 8 cm para mulheres e de 9 cm para os homens como 
associados com maior risco cardiovascular (17). Ribeiro Filho et al propuseram o valor 
de 7 cm para o diagnóstico de obesidade visceral em mulheres (18). No entanto, as 
medidas antropométricas, como a circunferência abdominal (CA), medida na altura da 
cicatriz umbilical, é o método mais comumente usado na literatura. É uma medida 
única, de fácil aplicabilidade clínica e reprodutibilidade, havendo sugestões de valores 
de corte associados a maior risco cardiovascular. De acordo com o NCEP-ATPIII, 
esses valores são 88 cm para as mulheres e 102 cm para os homens (5), embora 
definições mais recentes tendam a diminuir os valores de corte (IDF) a depender da 
etnia da população estudada. 
A SM engloba o conceito de que a obesidade visceral seja um forte determinante 
da dislipidemia aterogênica e da resistência à insulina, que é a sua principal 
característica (11,19). O tecido adiposo já foi considerado apenas um reservatório de 
energia, porém hoje é visto como um tecido ativo, que apresenta sistema renina – 
angiotensina completo, além de diferentes citocinas e múltiplas funções, recebendo 
influência de diversos mediadores como a insulina, o cortisol e as catecolaminas. Em 
resposta, secreta inúmeras substâncias que atuam local e sistemicamente e participa 
da regulação de processos como a função endotelial, a aterogênese, a sensibilidade à 
insulina e o balanço energético (13). A intensificação da resistência à insulina 
relacionada à obesidade abdominal parece também decorrer de atividade inflamatória 
subclínica do adipócito, que secreta diversas citocinas, como a interleucina-6 e o fator 
de necrose tumoral alfa. Essas citocinas interferem na sinalização intracelular da 
insulina, comprometendo a função endotelial e o metabolismo pós-prandial. A 
adiposidade abdominal apresenta nítida correlação com a insulinemia (hiperesulinismo 
compensatório) e glicemia 2 horas pós-sobrecarga oral de glicose, com a 
trigliceridemia, com níveis de pressão arterial e com eventos mórbidos 
macrovasculares (11,20,21). 
A dislipidemia aterogênica é definida por níveis elevados de triglicérides (TG), 
por baixos níveis de lipoproteína de alta densidade do colesterol (HDL-C), relação 
triglicérides/HDL-C (TG/HDL-C) > 3, e por alterações quantitativas e qualitativas de 
LDL-C (lipoproteína de baixa densidade do colesterol), como a LDL (lipoproteína de 
baixa densidade) pequena e densa, que seria mais instável e fortemente associada 
com a relação TG /HDL-C (22). Vários estudos demonstraram a relação entre o tamanho 
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da partícula da LDL e o aumento do risco cardiovascular e da incidência dos fatores de 
risco cardiovascular (21-23). 
A partícula pequena da LDL, mais aterogênica, foi associada à doença 
coronariana angiograficamente comprovada e ao espessamento do complexo intimal-
medial da artéria carótida comum (CIM-C) (23). O espessamento do CIM pode também 
ser correlacionado com os fatores de risco cardiovascular (24-30). 
 A redução ou normalização do LDL-C pode ser obtida através de medidas 
dietéticas, perda de peso e pelo uso de estatinas. As estatinas diminuem a incidência 
de eventos cérebro e cardiovasculares, através da redução da dislipidemia aterogênica 
e da instabilidade da placa aterosclerótica (30,31).O desenvolvimento da aterosclerose 
pode ser avaliado por marcadores de lesão aterosclerótica precoce, como o 
espessamento do CIM na artéria carótida, que constitui medida alternativa para a 
avaliação do comprometimento aterosclerótico, estimando o risco para doença 
cardiovascular. Pode facilmente ser obtido de maneira não-invasiva através de ultra-
sonografia (32-36), método que já se mostrou fácil, válido e de bom custo-benefício (34-37). 
 Vários estudos mostraram regressão do processo aterosclerótico precoce 
associado à redução do LDL-C e do CIM-C (30,38). Amarenco et al estimaram regressão 
de 0,73% ao ano na medida do CIM para cada 10% de redução do LDL-C (38). 
Assim como as estatinas, a perda de peso também tem sido associada à 
diminuição das alterações lipídicas, bem como da resistência à insulina (16), reduzindo a 
taxa de morbimortalidade. No entanto, o seu papel no controle do processo 
aterosclerótico não está estabelecido. 
Classicamente, o tratamento clínico da obesidade consiste em medidas 
dietéticas, exercícios físicos e agentes farmacológicos, produzindo mudanças 
comportamentais e de hábitos de vida. Após perda de peso de 5 a 10%, observa-se 
melhora do controle glicêmico, do perfil lipídico e queda dos níveis pressóricos (39).  
Entretanto, apesar do resultado satisfatório e benéfico, na maioria das vezes, a perda 
de peso não é sustentada por longos períodos (22).   
Em pacientes com obesidade grau 3 ou grau 2 associada a fatores de risco 
cardiovascular (40), a perda de peso pode ser obtida com procedimentos cirúrgicos 
(cirurgia bariátrica) de maneira rápida, mais efetiva e duradoura do que somente com 
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métodos não-cirúrgicos (41). Esse efeito foi demonstrado por Pajecki et al, em 
seguimento pós-operatório por longo período (5 a 9 anos) (42). 
 A cirurgia bariátrica surgiu em 1950 com cirurgias disabsortivas (43), 
abandonadas no final da década de 70 por efeitos indesejáveis graves e freqüentes. 
Foi iniciada no Brasil por Garrido em 1978, e interrompida por resultados insatisfatórios 
(44)
. 
Atualmente, há duas técnicas principais de cirurgia bariátrica, quais sejam 
cirurgia restritiva e cirurgia disabsortiva. As cirurgias restritivas são assim denominadas 
porque um pequeno reservatório gástrico é construído através de uma banda gástrica, 
levando à perda de peso pela diminuição da ingestão de alimentos. As cirurgias 
disabsortivas reestruturam o intestino delgado a fim de diminuir a extensão funcional e 
a eficiência da mucosa intestinal para a absorção de nutrientes (40-41). 
A técnica disabsortiva é mais eficaz na perda de peso e na melhora da 
resistência insulínica, produzindo maior perda de peso e de forma mais rápida. Por 
outro lado, as complicações metabólicas, tal como deficiência vitamínica e desnutrição 
protéico-calórica também são mais freqüentes (40,41).  
A cirurgia de bypass gástrico em Y-de-Roux é classicamente conhecida como 
mista, com predominância do componente restritivo sobre o disabsortivo. A técnica por 
via convencional foi proposta por Fobi e Capella na década de 80 (45,46) e logo após 
começou a ser realizada no Brasil por Garrido (44). Entre as técnicas bariátricas, é a que 
tem oferecido melhor risco-benefício e é considerada até hoje padrão-ouro pela 
eficiência e baixa morbimortalidade (40), principalmente em obesos diabéticos pela 
melhora do controle glicêmico pouco dias após a cirurgia. Esse fato parece não estar 
atribuído ao emagrecimento nem à melhora da resistência insulínica. Acredita-se que 
com a intensa redução de ingesta e a paradoxal perda de apetite, ocorra diminuição da 
produção do hormônio grelina pela exclusão do fundo gástrico. A redução da grelina é 
responsável pela queda dos níveis glicêmicos e pela prevenção da recuperação de 
peso no longo prazo. (47)  
Os resultados cirúrgicos são considerados satisfatórios quando ocorre perda 
significante de peso após 1 ano da cirurgia (>10%) (48) e também pela redução 
significativa dos fatores de risco cardiovascular após o 6º mês de cirurgia e com 
melhora adicional após 1 ano (49). Essas mudanças podem, conseqüentemente, 
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diminuir o risco de doença cardiovascular e melhorar ou normalizar os componentes 
relacionados à síndrome metabólica, na maioria dos pacientes (6,50-51). 
Entretanto, os benefícios a médio e longo prazo da perda de peso através da 
cirurgia bariátrica, associados tanto à redução do processo aterosclerótico (avaliado 
pela medida do CIM-C) quanto dos fatores de risco cardiovascular, ainda não estão 
bem esclarecidos. 
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1.1 Objetivos 
 
1. Avaliar a influência da perda de peso na espessura do complexo intimal-medial 
carotídeo (CIM-C). 
 
2. Avaliar a variação da espessura do CIM-C de acordo com a modificação dos fatores 
de risco cardiovascular decorrente da cirurgia bariátrica. 
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2 MÉTODOS 
 
Um total de quarenta pacientes foi recrutado para o estudo sendo trinta e nove 
mulheres e um homem. Entre as mulheres, de etnia branca e não branca, com idade 
entre 27 e 60 anos, 39 foram submetidas à cirurgia bariátrica, no período de setembro 
de 2005 a setembro de 2006, sendo que dezoito pacientes foram acompanhadas por 1 
ano. De acordo com critérios pré-estabelecidos (52), pacientes com IMC > 40 kg/m2 
(obesidade grau 3) ou 35-40 kg/m2 (obesidade grau 2) associado a presença de fatores 
de risco cardiovascular como hipertensão arterial sistêmica e diabetes melito, tiveram 
indicação cirúrgica.  
O critério de inclusão foi a indicação cirúrgica de cirurgia bariátrica. Os critérios 
de exclusão foram tempo de acompanhamento no pós-operatório menor que 12 meses, 
técnica operatória diferente da padronizada, recusa de assinatura do termo de 
consentimento livre e esclarecido e dificuldade técnica para a realização da medida do 
CIM-C pela ultra-sonografia. 
Todas as cirurgias deste estudo foram feitas através do bypass gástrico em Y de 
Roux (técnica de Fobi-Capella) (44,45) que consiste na secção do estômago de forma a 
delimitar um pequeno reservatório junto à cárdia, com capacidade de aproximadamente 
20 mL. Todo o restante do estômago, assim como o duodeno e os primeiros 30 cm do 
jejuno ficam permanentemente excluídos do trânsito alimentar. O pequeno reservatório 
gástrico é anastomosado a uma alça jejunal isolada em Y-de-Roux seu esvaziamento é 
limitado por um orifício de 1,3 cm de diâmetro. As secreções provenientes do estômago 
e do duodeno exclusos desembocam por uma anastomose 90 cm abaixo (41,44,45) 
(Figura 1). 
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Figura 1: Bypass gástrico em Y-de-Roux 
 
Os critérios utilizados nesse estudo para diagnóstico da SM foram os do NCEP-
ATPIII que incluem hipertensão arterial (pressão arterial sistólica ≥135 mmHg e/ou 
pressão arterial diastólica ≥ 85 mmHg), trigliceridemia ≥150 mg/dL, lipoproteína de alta 
densidade do colesterol (HDL-C) < 50 mg/dL em mulheres e < 40 em homens, 
alteração do metabolismo da glicose ou diabetes com glicemia de jejum ≥110 mg/dL e 
obesidade abdominal definida por circunferência abdominal > 88 cm em mulheres e > 
102 cm em homens. A presença de três ou mais critérios é necessária para o 
diagnóstico (4,5,52).  
Das dezoito pacientes acompanhadas por 12 meses, nenhuma delas estava em 
uso de estatinas ou outro hipolipemiante. Cerca de dez pacientes (57%) eram 
hipertensas e três (16,7%) eram diabéticas. Cinco pacientes eram ex-tabagistas e 
nenhuma era tabagista à época da cirurgia. Todas as pacientes foram avaliadas de 
acordo com o protocolo de estudo constituído por 5 etapas descritas a seguir: 
 
1- Anamnese com informações clínicas como idade, antecedente de diabetes, 
hipertensão, tabagismo (atual, ex-tabagista ou nunca fumante) e medicações em uso. 
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2- Medidas antropométricas foram feitas com o paciente usando roupas leves sem 
sapatos. O IMC foi calculado dividindo o peso (kg) pelo quadrado da altura (m2) e a 
circunferência abdominal (CA) foi medida ao nível da cicatriz umbilical com fita métrica. 
A medida da circunferência abdominal foi feita com a paciente deitada em decúbito 
dorsal horizontal e a mesma fita foi utilizada em todas as pacientes. 
 
3- Amostra de sangue venoso foi colhida pela manhã após período de jejum de 10 a 12 
horas e foram dosados níveis glicêmico, colesterol total (CT), frações HDL-C e LDL-C e 
triglicérides pelo método colorimétrico. A relação triglicérides/HDL (índice aterogênico 
do plasma) foi então calculada. 
 
4- A pressão arterial sistólica (PAS) e diastólica (PAD) foram medidas no braço 
dominante com a paciente em posição sentada após repouso de 5 minutos e com 
esfigmomanômetro calibrado e manguito ajustado para a circunferência do braço. Três 
medidas consecutivas foram feitas e a média das medidas foi considerada. 
 
5- A espessura do CIM-C foi medida por ultra-som com o aparelho General Eletric (GE) 
- Logic Book, com transdutor linear de 7,5 a 10 MHz, em modo B. As pacientes foram 
examinadas em decúbito dorsal horizontal com a cabeça estendida para cada lado. 
Três medidas eqüidistantes foram feitas na parede posterior da artéria carótida comum 
direita e esquerda e entre 1 a 1,5 cm do bulbo (Figura 2). O diâmetro da luz da artéria 
carótida comum em ambos os lados também foi medido. A média das seis medidas foi 
usada para análise. A presença e caracterização de placa aterosclerótica foram 
definidas por espessamento do CIM maior que 1,5 mm ou imagem com protrusão para 
dentro da luz vascular, hiper, iso ou hipoecogênica, com formação ou não de sombra 
acústica posterior (53). Um único ultra-sonografista experiente e que desconhecia os 
fatores de risco cardiovascular das participantes e a variação do peso no intervalo entre 
os exames realizou todos os exames.  
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Figura 2: Medidas eqüidistantes na artéria carótida comum 
  
Estas etapas foram realizadas no período pré-operatório (véspera da cirurgia) e 
em 3 meses, 6 meses e 1 ano após a cirurgia. O intervalo entre a coleta de sangue, 
determinação da pressão arterial, medida da circunferência abdominal e exame de 
ultra-som não ultrapassou 21 dias. 
Todas as pacientes foram informadas do protocolo e assinaram um termo de 
consentimento previamente aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 
Universidade Federal de São Paulo (CEP1638/05). 
Os dados foram analisados no programa SigmaStat versão 2.0. Os testes 
utilizados nesta análise foram: teste t de Student para amostras pareadas. Para a 
comparação dos dados ao longo do período de um ano foi utilizado o teste ANOVA.  
Para avaliação da associação entre o CIM-C e as variáveis idade, perfil 
laboratorial, pressão arterial e IMC foi utilizada correlação de Pearson ou Spearman. 
Os testes foram bicaudais e consideramos significativo quando o valor de p era < 0,05. 
Foram feitas análises entre as variáveis nos períodos basal, 3,6 e 12 meses.  
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4 RESULTADOS 
 
 
Do total de 40 pacientes incluídos no estudo, treze foram excluídos pelas 
seguintes razões: o paciente 13 (LCA) era o único homem da amostra, e não nos 
pareceu adequado mantê-lo. As demais pacientes foram excluídas por 2 óbitos antes 
do terceiro mês de avaliação (paciente 29 por sepse no pós-operatório desencadeada 
por infecção de ferida operatória e paciente 35 por insuficiência respiratória aguda) e 
12 pacientes não retornaram para a consulta do terceiro mês. No período de 12 meses, 
não tivemos nenhuma mortalidade tardia (após 30 dias da cirurgia). Tivemos ainda 
duas perdas de seguimento (paciente 28 e 30) aos 6 meses. Assim, nossa casuística 
foi composta por 25 pacientes que retornaram para a avaliação de 3 meses, 20 
pacientes que retornaram para a visita de 6 meses e 18 pacientes que completaram os 
12 meses de avaliação.  
Entre as 25 pacientes avaliadas no terceiro mês, 13 (52%) eram hipertensas e 4 
(16%) tinham diagnóstico de diabetes tipo 2 no período basal. Dezesseis(64%) 
pacientes tinham três ou mais critérios para definição de SM de acordo com o NCEP-
ATPIII no basal. Ao final do terceiro mês após a cirurgia, 11 (44%) delas ainda 
apresentavam critérios para a síndrome. 
Os dados demográficos, clínicos e laboratoriais no período basal para as 25 
pacientes que foram avaliadas após os três meses de cirurgia são apresentados na 
Tabela 1. 
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Tabela 1 – DESCRIÇÃO DAS CARACTERÍSTICAS ANTROPOMÉTRICAS, 
CLÍNICAS, LABORATORIAIS E DA MEDIDA DO CIM-C NAS PACIENTES QUE 
COMPARECERAM À AVALIAÇÃO 3 MESES APÓS A CIRURGIA (N= 25) 
Variável Basal 3 meses pós-operatório 
Idade (anos) 45 ± 9,4  
IMC (kg/m2) 43,3 ± 6,5 35,4 ± 6,4* 
CA (cm) 119,2 ± 11,6 104,3 ± 11,6* 
PAS (mmHg) 132,2 ± 15,2 121,8 ± 19,6** 
PAD (mmHg) 88,8 ± 9,6 83,4 ± 13,9 
Dados Laboratoriais 
  
Glicemia de jejum (mg/dL) 95,2 ± 26,7 86 ± 7,3 
TG (mg/dL) 158,3 ± 90,8 105,9 ± 34,5 
CT (mg/dL) 200,8 ± 43,3 166 ± 27,2* 
HDL-C (mg/dL) 52,7 ± 14,5 49 ± 10,2 
LDL-C (mg/dL) 117,9 ± 36,7 94,1 ± 20,6* 
TG/HDL 3,3 ± 2,3 2,2 ± 0,9** 
Medidas do CIM-C ao ultra-som 
  
CIM-C (mm) 0,72 ± 0,1 0,67 ± 0,08** 
Diâmetro arterial (mm) 6,9 ± 0,6 6,8 ± 0,7 
*p<0,001 versus basal **p<0,05 versus basal 
Legenda: IMC = índice de massa corpórea; CA = circunferência abdominal; PAS = pressão arterial sistólica; PAD = 
pressão arterial diastólica; TG = triglicérides; CT = colesterol total; HDL-C = lipoproteína de alta densidade do 
colesterol; LDL-C = lipoproteína de baixa densidade do colesterol; TG/HDL = relação triglicérides/ lipoproteína de 
alta densidade do colesterol; CIM-C = complexo intimal-medial da artéria carótida comum. 
 
As principais alterações observadas 3 meses após o procedimento foram: 
redução de 18,4% no IMC, isto é, perda de 7,9 kg/m2 na média, redução de 12,5% na 
circunferência abdominal (14,9 cm) e redução de 10,4 mmHg na pressão arterial 
sistólica. Quanto aos parâmetros laboratoriais foi observada redução nos níveis do 
colesterol total (17,3%) e LDL-C (20,1%). Embora não fosse observada variação no 
HDL-C, houve uma queda significativa no índice aterogênico (3,32 ± 2,3 vs. 2,2 ± 0,98). 
A perda de peso e a redução da circunferência abdominal foram as primeiras 
variáveis a serem modificadas e em três meses já mostraram reduções 
significativas(p<0,001). A redução do nível do colesterol total, do LDL-C e da relação 
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TG/HDL-C também puderam ser observadas (p<0,05) e foram acompanhadas de uma 
inicial regressão do CIM-C. A espessura do complexo intimal-medial da carótida 
mostrou regressão de 6,9% já no início da avaliação. 
Aos 6 meses de pós-operatório, 20 pacientes foram re-avaliadas. Onze eram 
hipertensas, três diabéticas e quatorze (70%) tinham critérios para diagnóstico de SM 
no período basal. As variáveis metabólicas e clínicas estão demonstradas na Tabela 2. 
 
Tabela 2 – DESCRIÇÃO DAS CARACTERÍSTICAS ANTROPOMÉTRICAS, 
CLÍNICAS, LABORATORIAIS E DA MEDIDA DO CIM-C NAS PACIENTES QUE 
COMPARECERAM À AVALIAÇÃO 6 MESES APÓS A CIRURGIA (N=20) 
Variável Basal 6 meses pós-operatório 
IMC (kg/m2) 43,6 ± 6,5 31,7 ± 4,7* 
CA (cm) 119,8 ± 12,2 97,3 ± 12,4* 
PAS (mmHg) 130,6 ± 13,8 118,7 ± 19,1** 
PAD (mmHg) 89,1 ± 8,7 79,9 ± 10,9** 
Dados Laboratoriais 
  
Glicemia de jejum (mg/dL) 96,8 ± 28,2 87,8 ± 13,2 
TG (mg/dL) 157,3 ± 93,3 83,2 ± 25,8* 
CT (mg/dL) 194,3 ± 40,0 158,5 ± 37,0* 
HDL-C (mg/dL) 51,3 ± 15,0 52,7 ± 13,3 
LDL-C (mg/dL) 113,4 ± 35,9 86,8 ± 28,4* 
TG/HDL 3,44 ± 2,5 1,67 ± 0,6** 
Medidas do CIM-C ao ultra-som 
  
CIM-C (mm) 0,72 ± 0,1 0,63 ± 0,1** 
Diâmetro arterial (mm) 7,0 ± 0,5 6,9 ± 0,5 
*p<0,001 versus basal **p<0,05 versus basal 
Legenda: IMC = índice de massa corpórea; CA = circunferência abdominal; PAS = pressão arterial sistólica; PAD = 
pressão arterial diastólica; TG = triglicérides; CT = colesterol total; HDL-C = lipoproteína de alta densidade do 
colesterol; LDL-C = lipoproteína de baixa densidade do colesterol; TG/HDL = relação triglicérides/ lipoproteína de 
alta densidade do colesterol; CIM-C = complexo intimal-medial da artéria carótida comum. 
 
Aos 6 meses, dentre as 20 pacientes, 6 tornaram-se normotensas, sem uso de 
medicação anti-hipertensiva e 4 pacientes (20%) ainda apresentavam critérios para 
SM. Duas das pacientes diabéticas mantiveram uso de hipoglicemiante oral. As 
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variáveis que apresentaram alteração significativa aos 3 meses mantiveram tendência 
de regressão. Aos 6 meses após o procedimento observamos redução de 27,2% no 
IMC, isto é, perda de 11,9 kg/m2 na média e redução de 18,7% na circunferência 
abdominal (22,5 cm). Quanto aos parâmetros laboratoriais foi observada redução nos 
níveis do colesterol total (17,3 %) e LDL-C (20,1%). Embora não fosse observada 
variação no HDL-C, houve uma queda significativa no índice aterogênico (2,2 ± 0,98 vs. 
3,32 ± 2,3). 
O nível de triglicérides e a relação TG/HDL-C apresentaram reduções mais 
significativas (p<0,05). Nesse período, observamos que não só ocorreu redução de 
11,9 mmHg na pressão arterial sistólica como também adicional decréscimo de 9,2 
mmHg nos níveis de pressão arterial diastólica (p<0,05).  
Dezoito pacientes foram avaliadas com sucesso no período de 12 meses. A 
tabela 3 apresenta os dados clínicos obtidos da população estudada. A idade média 
das pacientes foi de 44,1 ± 9,8 anos e o IMC médio foi de 44,3 ± 6,4 kg/m2. No período 
basal (pré-operatório), baixo nível de HDL-C foi encontrado em 55,6%, altos níveis de 
colesterol total em 50% e altos níveis de triglicérides em 33,4% (Figura 3).  
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Figura 3: Distribuição dos fatores de risco cardiovascular, como baixo da lipoproteína de alta densidade 
do colesterol (HDL-C) ,alto nível de triglicérides (TG), hipertensão arterial sistêmica(HAS) e diabetes 
melito(DM) no período pré-operatório ou basal (n=18) 
 
Dez (47%) das 18 pacientes eram hipertensas no período basal e estavam 
sendo medicadas com drogas anti-hipertensivas. Em 6 delas a medicação foi suspensa 
aos 6 meses (pacientes 2, 5, 8,15, 21e 25) e em uma aos 12 meses (paciente 18) 
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(Tabela 2). Assim, após o período de 1 ano de pós-operatório, somente 3 pacientes 
(30%) mantinham uso da medicação anti-hipertensiva. Das 3 pacientes que eram 
diabéticas (16,6%) no período basal, duas mantiveram uso de hipoglicemiante oral 
(paciente 8 e 15) e uma (paciente 20) teve a medicação suspensa no terceiro mês e 
manteve somente dieta pobre em carboidratos 
 
Tabela 3 – REDUÇÃO DO CIM-C E DAS VARIÁVEIS CLÍNICAS E METABÓLICAS 
AO LONGO DE 12 MESES DE ACOMPANHAMENTO (N= 18) 
Variável Basal 3 meses 6 meses 12 meses 
IMC (kg/m2) 44,3±6,4* 36±6,3 31,8±4,7 27,4±8,1 
CA (cm) 120,2±12,8 104,4±12,8** 97,3±13,2** 89,2±11,9** 
PAS (mmHg) 131,1±14,5 125,7±21,1 118,6±20,3 110,9±14,8** 
PAD (mmHg) 88,7±8,9 85,3±15,6 79,9±11,3 71,8±22,2** 
Dados Laboratoriais 
    
Glicemia de jejum (mg/dL) 97,9±29,6 84,7±7,3 81,2±13,7 86,9±10,2 
Triglicérides (MG/dL) 145,7±72,7 96,4±23,9* 84,3±26* 76,8±9,6* 
HDL-C(mg/dL)  51,9±15,7 47,7±10,7 51,8±12,9 54,2±9,9 
LDL-C(mg/dL) 108,5±33,6 93,5±20,9 84,3±21,3** 83,2±21,8** 
TG/HDL 2,56      
(1,77-3,75)  
1,97      
(1,59-2,59) 
1,64      
(1,32-1,78)* 
1,15      
(0,98-1,78)* 
Medidas do CIM-C ao 
ultra-som 
    
CIM-C (mm) 0,73±0,12 0,79±0,08 0,63±0,12** 0,60±0,12** 
*p<0,001 versus basal * * p <0,05 versus basal 
Legenda: IMC = índice de massa corpórea; CA = circunferência abdominal; PAS = pressão arterial sistólica; PAD = 
pressão arterial diastólica; TG = triglicérides; CT = colesterol total; HDL-C = lipoproteína de alta densidade do 
colesterol; LDL-C = lipoproteína de baixa densidade do colesterol; TG/HDL = relação triglicérides/ lipoproteína de 
alta densidade do colesterol; CIM-C = complexo intimal-medial da artéria carótida comum. 
 
Doze pacientes (67%), no período basal apresentavam critérios para síndrome 
metabólica (SM) (Tabela 3). A SM foi revertida em oito (66,7%) e em onze (92%) delas 
após seis meses e 1 ano de pós-operatório, respectivamente (Tabela 3). Os critérios 
para síndrome metabólica apresentados pelas pacientes são apresentados no 
apêndice. A paciente que manteve critérios para diagnóstico da síndrome metabólica 
em 1 ano, era hipertensa no período basal e após 12 meses, apresentava baixo nível 
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de HDL-C (41 mg/dL), circunferência abdominal de 102 cm e mantinha níveis 
pressóricos elevados e uso de medicação anti-hipertensiva (paciente 16). 
Após 1 ano da cirurgia, observamos redução de 38,1% no IMC, isto é, perda de 
16,9 kg/m2 na média (Figura 4) e redução de 25,7% na circunferência abdominal (31 
cm) (Figura 5). 
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Figura 4: Variação percentual da redução no índice de massa corpórea (IMC) nas 18 pacientes avaliadas 
no período de 12 meses. 
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Figura 5: Variação percentual da redução na circunferência abdominal (CA) das 18 pacientes avaliadas 
no período de 12 meses. 
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Houve adicional redução dos níveis pressóricos aos 12 meses em relação aos 6 
meses, sendo de 15,4% na pressão arterial sistólica (20,2 mmHg) e de 13,4% na 
pressão arterial diastólica (16,9 mmHg) (p<0,001) (Figura 6). 
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Figura 6: Variação percentual de diminuição da pressão arterial sistólica (PAS) e da pressão arterial 
diastólica (PAD) das 18 pacientes avaliadas no período de 12 meses. 
 
 
Quanto aos parâmetros laboratoriais foi observada redução dos níveis de 
colesterol total (20,2%), de LDL-C (23,3%) e de glicemia (11,2%) (Figura 7). 
A redução da trigliceridemia foi progressiva, apresentando diminuição de 33,8% 
aos três meses (49,3 mg/dL), 42,1% aos seis meses (61,4 mg/dL) e 47,2% em 1 ano 
(68,9 mg/dL) (Figuras 7 e 8). Embora não tenha sido observada variação no HDL-C, 
houve uma queda no índice aterogênico de 35,9% aos seis meses e de 55% em 12 
meses (Figura 9). 
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Figura 7: Variação percentual nos níveis de glicemia de jejum e dos níveis séricos de triglicérides (TG), 
da lipoproteína de alta densidade do colesterol (HDL-C) e lipoproteína de baixa densidade do colesterol 
(LDL-C) das 18 pacientes avaliadas no período de 12 meses. 
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*p<0,001 vs. 3,6 e 12 meses 
Figura 8: Regressão dos níveis de triglicérides em 12 meses nas 18 pacientes avaliadas no período. 
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Figura 9: Variação percentual da relação triglicérides / lipoproteína de alta densidade do colesterol 
(TG/HDL-C) das 18 pacientes avaliadas no período de 12 meses. 
 
 
Foram realizados um total 144 exames nas 18 pacientes no período de 1 ano do 
estudo. No período basal, a medida do CIM-C variou de 0,515 mm a 0,91 mm, com 
média de 0,73 ± 0,12 mm (Tabela 3). Em três bulbos carotídeos, foram diagnosticadas 
placas calcificadas e de superfícies regulares, que promoviam estenoses menores do 
que 50% (em bulbos direito e esquerdo na paciente 12 e em bulbo esquerdo na 
paciente 15). Essas placas mantiveram-se estáveis quanto à quantificação do grau de 
estenose no período do estudo. 
A correlação entre a medida do CIM-C e do IMC com os fatores de risco 
cardiovascular não foi significativa no período basal, quando, foi encontrada correlação 
positiva e estatisticamente significante entre o complexo intimal-medial com a idade e 
com a trigliceridemia (r = 0, 67, p=0,002 e r=0,56, p=0,02 respectivamente). 
Após 6 e 12 meses de pós - operatório foi observada redução significativa da 
medida do CIM-C (0,73±0,12 mm vs. 0,63±0,12 mm e 0,60± 0,12 mm, no período 
basal, 6 e 12 meses, respectivamente; p<0,05) (Figura 10), mostrando redução de 
17,8% na medida do CIM-C em 12 meses em relação a medida basal (Figura 11). Não 
houve diferença estatisticamente significante nas medidas obtidas aos 6 e 12 meses. 
Não se observou alteração significativa na medida do lúmen da artéria carótida comum 
no período de 1 ano.  
 
  
21 
0,73 ± 0,12 0,79 ± 0,08
0,63 ± 0,12* 0,6 ± 0,12*
0
0,2
0,4
0,6
0,8
1
M
éd
ia
 
do
 
CI
M
-
C
Basal 3 meses 6 meses 12 meses
Tempo de acompanhamento
 
*p<0,05 vs. basal 
Figura 10: Regressão do complexo intimal-medial da artéria carótida comum (CIM-C) nas 18 pacientes 
avaliadas no período de 12 meses. 
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Figura 11: Variação percentual do complexo intimal-medial da artéria carótida comum (CIM-C) das 18 
pacientes avaliadas no período de 12 meses 
 
A regressão do CIM-C no período de mostrou uma correlação positiva e 
estatisticamente significante com a redução dos níveis de triglicérides (r= 0,50, p=0,03) 
e com os níveis de pressão arterial sistólica (r=0,52, p=0,03), o que sugere melhora dos 
fatores de risco cardiovascular associada a regressão da aterosclerose precoce. 
A maior redução nos fatores de risco cardiovascular foi observada no 6º mês de 
pós-operatório, com melhora adicional em 1 ano. Apesar da melhora estatisticamente 
significante(p<0,05) do nível sérico do colesterol total, do IMC, da circunferência 
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abdominal e da relação TG/HDL-C, não foi observada correlação significativa dessas 
alterações com a redução do CIM-C. 
A figura 12 ilustra os exames de ultra-som realizados no período de estudo 
(paciente 25). 
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Figura 12: Ultra-sonografia das medidas do CIM-C. A: Basal Direita; B: Basal esquerda; C: 3 meses 
direita; D: 3 meses esquerda; E: 6 meses direita; F: 6 meses esquerda; G: 12 meses direita; H: 12 meses 
esquerda. 
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4 DISCUSSÃO 
 
O grupo de pacientes do nosso estudo constituiu-se de mulheres com idade 
variando entre 27 e 60 anos, sendo 18 (72%) das 25 pacientes com obesidade grau 3. 
Todas apresentavam gordura abdominal excessiva, demonstrada pelo aumento da 
circunferência abdominal. Dentre as comorbidades associadas, a hipertensão arterial 
(72%) e a dislipidemia (78%), definida por aumento do nível sérico de triglicérides, do 
colesterol total, do LDL-C e/ou baixo nível do HDL-C, foram as mais encontradas.  
A perda de peso é associada com a normalização ou regressão de fatores de 
risco para doença cardiovascular, que podem conseqüentemente, diminuir a 
morbimortalidade cardiovascular (53-55). Diversos estudos randomizados e controlados 
que analisaram os efeitos das modificações dos estilos de vida em adultos e crianças 
obesas para perda de peso, já demonstraram reflexo moderado nos níveis séricos de 
colesterol total e do LDL-C, e mais acentuado no nível sérico de triglicérides (55,59-60). A 
redução e /ou normalização da diabetes melito, da hipertensão e da hiperlipidemia, em 
até 70% dos pacientes, foram observadas também em homens e mulheres, submetidos 
a cirurgia bariátrica por diferentes técnicas (56-59). Os melhores resultados foram 
encontrados nas cirurgias disabsortivas e no bypass gástrico (40,41,58).  
Esses benefícios podem ser, entretanto, diminuídos pela recuperação do peso 
durante o acompanhamento pós-tratamento. A manutenção do peso é difícil e muitos 
pacientes conseguem atingi-la por curto período quando do término do tratamento 
clínico.Nesse sentido, o tratamento cirúrgico, possibilita maior perda de peso (20 a 30 
kg) e sua manutenção por longo período (até cerca de dez anos) (60). 
O bypass gástrico, (técnica utilizada nas pacientes incluídas neste estudo), 
resulta em maior perda de peso e apresenta maior benefício em sua manutenção, pela 
fisiologia pós-operatória do sistema digestivo bem como na resolução das co-
morbidades associadas. Tendo em vista o exposto, foi observada redução progressiva 
do índice de massa corpórea, no período de 12 meses, desde o terceiro mês, atingindo 
o valor de 16,9 kg/m2 na média (38,1%), revelando perda de peso significativa e 
sustentada.  
A normalização e redução das comorbidades cardiovasculares, dentre as quais 
os critérios para diagnóstico da síndrome metabólica associadas à perda de peso 
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descritas neste estudo, são consistentes com a segurança, efetividade e manutenção 
dos resultados terapêuticos da cirurgia bariátrica pela técnica de Fobi-Capella (bypass 
gástrico) no tratamento da obesidade graus 2 e 3.  
A baixa taxa de mortalidade precoce (até 30 dias de pós-operatório) de 0,05% (2 
óbitos em 40 pacientes) e a ausência de mortalidade tardia (após 30 dias de pós-
operatório) ocorridas no período de 1 ano são inferiores às encontradas na literatura, 
embora nossa amostra seja pequena. Buchwald et al (59), em metanálise, com 
diferentes técnicas cirúrgicas, também encontraram baixa taxa de mortalidade (0,1% 
para banda gástrica,0,5% em bypass gástrico e 1,1% em derivação biliojejunal).  
A progressiva perda de peso foi seguida, como esperado, por quedas 
significativas do IMC e da circunferência abdominal notadamente nos três primeiros 
meses. Dessa forma, a obesidade abdominal apresentou grande diminuição avaliada 
pela diferença, estatisticamente significante, entre as medidas da circunferência 
abdominal. Uma vez que a gordura visceral apresenta comportamento metabólico 
desfavorável, com a diminuição da obesidade abdominal, 92% dessas pacientes 
apresentaram, em 1 ano, reversão ou cura da síndrome metabólica. 
Apesar da grande característica da síndrome metabólica ser a resistência à 
insulina, das 12 pacientes com critérios para a síndrome, em nossa casuística, 
somente 3 tinham diagnóstico de diabetes melito. No entanto, não foram realizados 
testes de sobrecarga oral da glicose o que poderia aumentar o número de pacientes 
com intolerância à glicose.  
A hipertensão arterial apresenta grande incidência na população obesa, 
entretanto, seus mecanismos são vários e não estão totalmente elucidados (58).Um dos 
mecanismos seria a participação da insulina na retenção hidrossalina e como 
mediadora na ativação do sistema simpático central aumentando a concentração sérica 
de noradrenalina.Outro mecanismo seria relacionado a maior absorção de sódio pelos 
néfrons através da ativação do sistema renina–angiotensina-aldosterona (58). O ponto 
comum na hipertensão de obesos é o desvio da natriurese pressórica, estabelecido em 
níveis mais altos de pressão arterial e explicando a maior sensibilidade ao sal que 
ocorre em obesos (58).Quando há redução do peso, a natriurese é desviada ao normal e 
esse fenômeno é acompanhado também pela diminuição dos níveis de 
noradrenalina,insulina e renina (58). 
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A queda dos níveis pressóricos neste estudo se manifestou, inicialmente, pela 
diminuição da pressão sistólica aos três meses de seguimento, quando a medicação 
anti-hipertensiva foi suspensa em três pacientes. Durante a avaliação aos seis meses, 
observou-se queda significativa nas pressões sistólica e diastólica, que se mantiveram 
em queda até os 12 meses, quando somente três pacientes mantiveram níveis 
pressóricos elevados, denotando controle em 70% da casuística.  
De maneira semelhante à hipertensão arterial sistêmica, o mecanismo da 
mudança do perfil lipídico após emagrecimento cirurgicamente induzido ainda não foi 
totalmente explicado. A perda de peso não parece ser o único fator determinante, uma 
vez que a dieta hipocalórica e as alterações metabólicas encontradas na obesidade 
também contribuíram para a sua gênese. Neste estudo, a redução da dislipidemia 
iniciou-se aos três meses, com a diminuição significativa dos níveis do colesterol total e 
do LDL-C. A partir dos seis meses, além dos níveis de colesterol total e do LDL-C que 
se mantinham em declínio, o nível de triglicérides diminuiu significantemente 
contribuindo também para a queda do índice aterogênico do plasma (TG/HDL-C). Estes 
resultados ainda apresentaram melhora adicional aos 12 meses. 
Modificações no nível do HDL-C já são mais incertas, com estudos mostrando 
aumento, queda ou estabilidade (56), dos níveis séricos. Buchwald et al (59) relataram 
aumento de 5 mg/dL no HDL-C após um ano de pós-operatório. Apesar de não haver 
significância estatística, também observamos aumento dos níveis do HDL-C em 1 ano. 
Dentre as 18 pacientes em acompanhamento por 12 meses, 44,4% apresentavam 
níveis séricos maiores que 50mg/dL no período basal, porcentagem que atingiu 72% ao 
término desse intervalo.O aumento do nível sérico do HDL-C ocorreu aos 6 e 12 
meses, porém sem significância estatística em relação ao basal. 
Em relação ao LDL-C, tem-se que continua sendo um dos principais e mais 
estudados fatores de risco cardiovascular. No entanto, acredita-se que o aumento na 
incidência de eventos mórbidos não seja somente devido ao aumento da concentração 
sérica do LDL-C, mas também por alterações qualitativas dessa molécula (LDLs 
modificadas) que resultariam em agressão mais danosa à parede arterial. (31) 
As LDLs representam um espectro de partículas de diferentes tamanhos e 
proporções de colesterol e triglicérides; as partículas pequenas e mais densas 
apresentam menor quantidade de colesterol e maior de TG, cuja preponderânica 
aumenta em relação direta com a elevação da trigliceridemia, tornando-se mais 
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freqüentes na faixa de 150 mg/dL), sendo assim mais aterogênicas (31). O nível 
plasmático da partícula pequena da LDL é diretamente associado à concentração 
plasmática das triglicérides e inversamente à concentração do HDL-C (61,62). A relação 
TG/HDL-C, que indica indiretamente o tamanho da partícula da LDL-C e é um forte 
marcador do metabolismo dos triglicérides (60) e do potencial aterogênico do perfil 
lipídico (61.62). O aumento do nível sérico do HDL-C ou a diminuição do nível de 
triglicérides podem diminuir essa relação e, conseqüentemente, reduzir o potencial 
aterogênico do plasma. 
 Portanto, há um maior potencial aterogênico quando essa relação é maior que 
3,0 (60,61). Em nosso estudo, a relação TG/HDL-C acima de 3,0 foi observada em sete 
pacientes (38%) no período pré-operatório e, a partir do sexto mês, todas as pacientes 
já apresentavam TG/HDL-C menor que 3,0 (p<0,05), sugerindo diminuição da 
aterogenicidade lipídica. 
Embora, o benefício da perda de peso no controle dos fatores de risco 
cardiovascular seja bem demonstrado, a associação entre a redução de peso e 
modificação na aterosclerose carotídea ainda não está bem esclarecida (55). Um estudo 
anterior do nosso grupo de pesquisa mostrou que além da idade, o CIM-C teve 
correlação estatisticamente significante com o IMC (p = 0,0005) (63). 
Alguns estudos mostraram diminuição do CIM após perda de peso (54,57,64); 
outros, embora não tenham mostrado regressão, reportaram diminuição na taxa da 
progressão anual do CIM-C em adultos obesos que perderam peso (39).   
Os principais achados no presente estudo mostraram que a perda de peso 
rápida, expressiva e sustentada por 12 meses, obtida através da cirurgia bariátrica, foi 
acompanhada pela regressão da medida do CIM-C, apresentando correlação 
significativa com a queda dos níveis pressóricos sistólicos e com os níveis séricos de 
triglicérides (p<0,05), mostrando reversibilidade da aterosclerose precoce após perda 
de 28,2% do peso inicial. 
Wunsch et al (57), em 2007, observaram diminuição da espessura do CIM, em 
carótidas de crianças obesas em acompanhamento de 1 ano após perda de peso. A 
espessura do CIM correlacionou-se com a variação de peso, mas não com os FRCVs.  
A regressão do complexo intima-media após perda de peso, também foi 
observada por Mavri et al (54) em mulheres obesas que perderam peso através de dieta 
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hipocalórica após seguimento de 5 meses A espessura do CIM-C diminuiu em 
mulheres que mantiveram a perda de peso durante o período de estudo, mostrando a 
importância da manutenção do peso após o tratamento.  
Karason et al (39), comparando mulheres obesas submetidas a cirurgia bariátrica 
e mulheres obesas com orientações dietéticas para perda de peso,observaram após 
período de 4 anos de estudo, diminuição da progressão do CIM-C no grupo cirúrgico, 
enquanto se manteve estável no grupo não-cirúrgico. Isso provavelmente ocorreu 
porque, embora sem significância estatística, tenha havido maior perda de peso e 
maior redução dos fatores de risco cardiovascular no grupo cirúrgico. 
Essas diferenças podem decorrer da pequena perda de peso ou do insucesso 
em manter o peso apos a perda obtida (57). A perda de peso temporária por algumas 
semanas não foi associada com regressão do CIM-C ao contrário do que pode ocorrer 
com a perda de peso sustentada por meses (54,57). Em nosso estudo, observamos 
regressão estatisticamente significante do CIM-C em mulheres obesas, submetidas à 
cirurgia bariátrica e que tiveram a perda de peso acentuada e sustentada por 12 
meses. 
Como o CIM-C é um marcador precoce da aterosclerose, esses resultados 
mostram, indiretamente, melhora da aterosclerose coronariana e do risco 
cardiovascular que promoveriam diminuição dos eventos cardiovasculares. 
O CIM-C é fortemente influenciado pela idade, aumentando progressivamente. O 
complexo intimal-medial das artérias carótidas comuns apresenta aumento de 
espessura em faixas etárias mais altas (65). Assim, sugere-se que a associação entre o 
CIM-C e o risco cardiovascular deva ser ajustada pela idade, determinando-se limites 
de normalidade para cada faixa etária, conforme proposto por Tosseto (66). Na literatura 
científica, o risco cardiovascular é estratificado através da medida do CIM-C em: baixo 
risco (se menor do que 0,8 mm), médio risco (entre 0,8 e 1,0 mm) e alto risco (quando 
espessado, isto é, maior do que 1,0mm) (32,35,36). Pacientes com CIM-C quando maior 
do que 1,0 mm deveriam ser tratados mais intensivamente quanto ao controle do 
processo aterosclerótico (36). Em nossa casuística, todas as pacientes apresentavam 
CIM-C dentro da normalidade, isto é, menor do que 1,0 mm. 
Embora a manifestação clínica de doença coronariana ocorra durante e após a 
média idade, estágios iniciais de aterosclerose coronariana progressiva são 
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estabelecidas na segunda e terceira décadas de vida (66) e o tratamento dos fatores de 
risco cardiovascular pode interferir na evolução da aterosclerose, mesmo nesses 
estágios mais iniciais. Após a cirurgia bariátrica, houve regressão do CIM-C, mesmo 
em pacientes mais jovens. A associação da medida do CIM-C com os fatores de risco 
cardiovascular promove uma avaliação objetiva na evolução do risco cardiovascular e 
mostra o comportamento desse tecido a depender da variação de determinados fatores 
de risco cardiovascular. 
A utilização da medida da CIM-C como um indicador da aterosclerose 
generalizada, inclusive coronariana, é baseada em três conclusões: 1) a técnica é 
suficientemente precisa e reprodutível, o que já foi demonstrada em diversos estudos 
(67,68)
 permitindo a avaliação ultra-sonográfica por um só observador (39,54,57); 2) as 
imagens refletem a presença de aterosclerose e 3) a presença da aterosclerose 
carotídea indica a concomitância de aterosclerose em outras artérias onde a 
aterosclerose se desenvolve mais precocemente, como as artérias coronárias (33,34,36).  
As medidas do CIM-C podem ser feitas em locais específicos (69), sendo que 
maioria dos estudos descritos fez análises comparativas com fatores de risco 
cardiovascular medindo o CIM na artéria carótida comum (18,54,57,64,70). 
A bifurcação carotídea e a artéria carótida interna são locais de predileção para 
o desenvolvimento da placa aterosclerótica e, portanto, alguns estudos sugerem que as 
medidas nesses locais estimam melhor a aterosclerose precoce do que as medidas na 
artéria carótida comum (68). Demonstrou-se que a medida do CIM da artéria carótida 
interna foi um melhor preditor de eventos vasculares do que o CIM da artéria carótida 
comum (69) e que a taxa de progressão do CIM foi maior. Entretanto, para todos os 
locais, as correlações com FRCVs têm sido fortes (53). 
Neste estudo, avaliamos as medidas da artéria carótida comum, cuja anatomia é 
mais acessível, principalmente em pacientes obesos. Acreditamos assim, que devido a 
menor dificuldade técnica, a precisão das medidas na artéria carótida comum seja 
maior do que na artéria carótida interna.  
As medidas do CIM-C foram realizadas por um único examinador experiente. A 
reprodutibilidade das medidas por vários examinadores já foi estudada para 
aplicabilidade clínica. (57,68) A melhor expressão da reprodutibilidade é a média de 
repetidas medidas, em especial quando as medidas são feitas na artéria carótida 
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comum, quando comparadas com às realizadas nas carótidas internas ou bulbos(67). 
Estudos mostraram que a variabilidade de medida do CIM pelo ultra-som modo B é 
decorrente de diferenças entre observadores, sendo a variabilidade intra-observador 
muito pequena (67,71). 
A principal limitação deste estudo foi a pequena amostra. Algumas razões foram: 
perda de seguimento, falta de comparecimento nas visitas agendadas ou exames 
laboratoriais e dois óbitos precoces no pós-operatório recente. 
A perda de peso rápida e sustentada obtida pela cirurgia bariátrica, como 
observada em nosso estudo, resultou na regressão o CIM-C, que pode ser observada 
seis meses após a cirurgia, com benefício adicional em 12 meses. Tal fato também foi 
associado à redução dos níveis de triglicérides e da pressão arterial sistêmica. 
A deposição de triglicérides na camada íntima é fator aterogênico importante, 
enquanto a pressão sistólica representa o estresse mecânico ao qual a parede arterial 
é submetida. Assim, conseqüentemente à diminuição significativa desses dois 
parâmetros, mesmo com o CIM-C dentro do limites da normalidade, como nas 
pacientes deste estudo, o processo aterogênico e o estresse da parede arterial foram 
reduzidos. 
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5 CONCLUSÕES 
 
 
1. A perda de peso rápida e sustentada, em obesos graus 2 e 3, obtida pela cirurgia 
bariátrica, permitiu regressão da medida do complexo intimal-medial carotídeo, 
evidenciada a partir de seis meses de pós-operatório com benefício adicional em 12 
meses. 
 
2. Dentre os fatores de risco cardiovascular, a variação da espessura do complexo 
intimal-medial carotídeo teve correlação estatisticamente significante com a redução da 
trigliceridemia e com a redução dos níveis pressóricos. 
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6 ANEXOS 
 
Anexo 1 – Pacientes avaliadas no período basal: características clínicas (n=40) 
Medicação Paciente Iniciais Sexo Idade (anos) HAS DM HAS DM Tabagismo Outras comorbidades 
1 MPNS F 37 Não Não Não Não Não Hipotireoidismo 
2 SBC F 44 Sim Não Sim Não Ex-tabagista Não 
3 VLF F 28 Não Não Não Não Sim Asma 
4 IAI F 40 Não Não Não Não Ex-tabagista Gastrite 
5 MPNM F 50 Sim Não Sim Não Não Colelitíase, osteoartrose, hipotireoidismo 
6 IFD F 38 Sim Não Sim Não Não Não 
7 RP F 36 Não Não Não Não Não Rinite 
8 LRGC F 60 Sim Sim Sim Sim Não Hipertireoidismo 
9 IMC F 38 Não Não Não Não Ex-tabagista Não 
10 ARRF F 36 Não Não Não Não Não Não 
11 MFC F 51 Não Não Não Não Não Hipotireoidismo 
12 FRSC F 48 Sim Não Sim Não Ex-tabagista Artrose joelhos 
13 LCA M 48 Não Não Não Não Ex-tabagista Não 
14 MCMCA F 42 Sim Não Sim Não Não Asma 
15 CACE F 59 Sim Sim Sim Sim Não Asma, hipotireoidismo 
16 DBM F 51 Sim Não Sim Não Não Não 
17 RFJF F 37 Sim Não Sim Não Não Não 
18 RAG F 54 Sim Não Sim Não Ex-tabagista Hipotireoidismo 
19 MAO F 31 Não Não Não Não Não Não 
20 LS F 43 Sim Sim Sim Sim Não Não 
21 ERSM F 35 Sim Não Sim Não Não Não 
22 GCM F 40 Não Não Não Não Sim Hérnia de disco 
23 AKS F 30 Não Não Não Não Não Não 
24 RLS F 30 Não Não Não Não Ex-tabagista Asma 
25 RM F 27 Sim Não Sim Não Não Apnéia do sono 
26 DPF F 55 Não Não Não Não Não Asma 
27 MLSC F 55 Sim Não Sim Não Não Não 
28 SAL F 40 Não Não Não Não Ex-tabagista Não 
29 SBL F 58 Sim Sim Sim Sim Não Não 
30 EJD F 60 Sim Não Sim Não Não Arritmia cardíaca, tireoidite 
31 AMAP F 43 Não Não Não Não Não Apnéia do sono, hipotireoidismo 
32 CDAO F 44 Não Sim Não Sim Não Não 
33 MAMP F 53 Não Não Não Não Sim Insuficiência arterial periférica crônica 
34 SADAG F 50 Sim Não Sim Não Sim Não 
35 CPS F 36 Sim Não Sim Não Ex-tabagista Não 
36 MAL F 41 Não Não Não Não Não Não 
37 SLFM F 40 Não Não Não Não Não Não 
38 RMCF F 59 Não Não Não Não Não Não 
39 MSB F 57 Sim Não Sim Não Ex-tabagista Não 
40 SFBM F 42 Não Não Não Não Ex-tabagista Não 
Legenda: F = feminino; M = masculino; HAS = hipertensão arterial sistêmica; DM = diabetes melito. 
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Anexo 2 – Pacientes avaliadas no período basal: características clínicas e antropométricas (n=40) 
Paciente Altura (m) Peso (kg) IMC 1 (kg/m2) C A 1 (cm) PAS 1 (mmHg) PAD 1 (mmHg) 
1 1,58 104,0 41,76 105 110 80 
2 1,42 72,0 35,70 100 150 100 
3 1,58 99,28 39,76 114 120 80 
4 1,53 99,20 42,30 114 130 80 
5 1,60 107,0 39,00 111 130 90 
6 1,60 92,7 36,29 103 140 90 
7 1,53 95,0 44,87 118 120 90 
8 1,55 100,0 44,00 119 130 90 
9 1,68 134,3 47,30 130 120 80 
10 1,80 131,0 40,12 118 140 90 
11 1,52 88,0 41,77 108 120 70 
12 1,61 160,0 63,00 154 120 80 
13 1,81 138,0 42,12 123 110 80 
14 1,55 93,0 38,70 116 170 100 
15 1,49 89,0 38,00 113 160 100 
16 1,58 121,0 48,40 126 130 90 
17 1,59 147,0 58,10 124 120 80 
18 1,63 127,2 48,00 138 130 90 
19 1,67 112,6 40,37 131 130 90 
20 1,69 122,0 42,71 116 140 90 
21 1,56 91,0 40,00 114 110 80 
22 1,72 113,0 38,40 120 110 80 
23 1,57 116,5 47,26 132 128 98 
24 1,78 138,5 43,71 127 118 88 
25 1,57 132,0 53,55 127 132 94 
26 1,54 94,0 39,60 120 160 104 
27 1,60 130,0 50,78 130 118 64 
28 1,64 97,0 36,06 116 128 98 
29 1,54 99,0 41,70 109 168 104 
30 1,74 115,0 37,98 117 124 88 
31 1,60 127,0 49,30 134 112 78 
32 1,52 117,0 50,60 119 142 92 
33 1,63 97,0 37,07 116 124 92 
34 1,48 113,0 54,20 130 132 108 
35 1,68 125,5 44,46 117 130 102 
36 1,57 144,0 46,30 114 130 94 
37 1,64 145,0 53,91 136 132 106 
38 1,53 125,0 53,30 139 160 104 
39 1,60 108,2 42,20 121 142 112 
40 1,65 99,0 36,30 100 108 82 
Legenda: IMC = índice de massa corpórea; CA = circunferência abdominal; PAS = pressão arterial sistólica; PAD = 
pressão arterial diastólica. 
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Anexo 3 – Pacientes avaliadas no período basal: características metabólicas (n=40) 
Paciente Glicemia 1* TG 1* C T 1* HDL-C 1* LDL-C 1* SM 1 TG/HDL-C 1 Data Cirurgia 
1 93 123 205 50 130 Não 2,46 01/10/05 
2 79 179 198 44 127 Sim 4,06 07/11/05 
3 100 447 245 64 92 Não 6,98 19/11/05 
4 101 91 147 58 71 Não 1,56 03/12/05 
5 84 111 201 93 86 Não 1,19 11/12/05 
6 74 90 176 60 98 Não 1,50 18/12/05 
7 104 131 231 39 166 Sim 3,35 07/01/06 
8 123 398 239 38 121 Sim 10,40 09/01/06 
9 92 139 156 56 82 Não 2,48 03/01/06 
10 76 181 211 49 126 Sim 3, 69 18/02/06 
11 74 90 176 60 98 Não 1,50 06/03/06 
12 115 197 206 42 125 Sim 4,69 11/03/06 
13 62 110 128 33 73 Não 3,33 18/03/06 
14 74 166 211 41 137 Sim 4,04 20/03/05 
15 180 83 209 84 108 Sim 0,98 27/03/06 
16 84 188 160 28 90 Sim 6,71 01/04/06 
17 60 131 199 40 133 Não 3,27 09/04/06 
18 73 129 187 49 112 Sim 2,63 14/04/06 
19 97 95 195 54 122 Não 1,75 13/05/06 
20 87 150 130 40 67 Sim 3,75 14/05/06 
21 87 117 271 54 187 Não 2,16 09/06/06 
22 85 138 193 49 147 Não 2,81 03/07/06 
23 73 129 138 49 63 Sim 2,63 10/07/06 
24 98 166 181 41 107 Sim 4,04 24/07/06 
25 80 78 138 44 74 Sim 1,77 11/09/06 
26 157 108 201 58 121 Sim 1,86 25/09/06 
27 109 134 294 70 197 Não 1,91 02/10/06 
28 82 422 252 50 180 Sim 8,44 11/03/07 
29 92 646 234 35 131 Sim 18,4 05/03/07 
30 96 102 230 42 134 Sim 2,42 24/03/07 
31 93 92 201 71 112 Não 1,29 04/04/07 
32 98 106 187 53 113 Não 2,00 20/04/07 
33 85 315 265 67 135 Sim 4,70 20/04/07 
34 96 204 115 52 45 Sim 3,92 23/04/07 
35 92 219 183 44 95 Sim 4,97 06/05/07 
36 100 177 162 50 77 Sim 3,54 10/05/07 
37 95 128 140 33 81 Sim 3,87 23/05/07 
38 94 205 210 47 122 Sim 4,36 30/05/07 
39 107 119 250 51 175 Não 2,33 02/06/07 
40 97 74 185 50 113 Não 1,48 18/06/07 
Legenda: TG = triglicérides; CT = colesterol total; HDL-C = colesterol de lipoproteína de alta densidade; LDL-C = 
colesterol de lipoproteína de baixa densidade; SM = síndrome metabólica; * = (mg/dL). 
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Anexo 4 – Pacientes avaliadas no período basal: medidas do complexo íntima-média carotídeo e 
diâmetro arterial (n=40) 
Paciente CIM-C D 1* DCCD 1* CIM-C E 1* DCCE 1* CIM-C médio 1* Diâmetro médio 1* 
1 0,46 6,6 0,73 7,1 0,595 6,85 
2 0,76 6,3 0,63 5,7 0,695 6,0 
3 0,60 6,3 0,46 6,7 0,53 6,5 
4 0,56 6,4 0,66 6,3 0,61 6,35 
5 0,80 7,0 0,73 7,4 0,765 7,20 
6 0,83 6,1 0,66 6,6 0,745 6,35 
7 0,76 7,4 0,80 7,5 0,78 7,45 
8 0,96 7,8 0,96 7,0 0,96 7,40 
9 0,60 6,6 0,86 6,6 0,73 6,60 
10 0,76 6,6 0,73 7,6 0,745 7,10 
11 0,76 7,2 1,00 7,4 0,88 7,30 
12 0,96 6,1 0,86 8,2 0,91 7,15 
13 0,96 8,1 0,90 7,6 0,93 7,85 
14 0,70 5,9 0,90 6,4 0,80 6,15 
15 0,66 7,3 0,83 7,8 0,745 7,55 
16 0,93 7,8 0,80 7,1 0,865 7,45 
17 0,66 6,2 0,70 5,7 0,68 5,95 
18 0,76 7,9 0,73 8,2 0,745 8,05 
19 0,60 7,0 0,86 7,0 0,73 7,00 
20 0,60 7,3 0,63 7,8 0,615 7,55 
21 0,76 6,3 0,73 6,9 0,73 6,60 
22 0,56 6,7 0,60 6,1 0,58 6,40 
23 0,53 6,5 0,50 6,5 0,515 6,15 
24 0,46 8,3 0,46 7,9 0,46 8,10 
25 0,60 7,2 0,60 6,5 0,60 6,85 
26 0,73 7,5 0,76 7,5 0,745 7,50 
27 0,53 7,0 0,73 6,4 0,63 6,70 
28 0,60 6,6 0,60 6,5 0,56 6,55 
29 0,73 8,1 0,70 7,1 0,715 7,60 
30 0,70 7,4 0,63 6,7 0,665 7,05 
31 0,66 6,6 0,66 6,8 0,66 6,70 
32 0.66 6,2 0,66 6,7 0,66 6,45 
33 0,56 6,0 0,76 5,8 0,66 5,90 
34 0,66 8,6 0,60 6,8 0,63 7,70 
35 0,56 6,5 0,70 7,0 0,63 6,75 
36 0,63 7,7 0,76 6,9 0,695 7,30 
37 0,56 6,8 0,56 7,6 0,56 7,20 
38 0,70 6,2 0,86 7,2 0,786 6,70 
39 0,66 7,4 0,73 7,1 0,745 7,25 
40 0,56 6,5 0,6 6,5 0,58 6,50 
Legenda: CIM-C D = Complexo intimal-medial carotídeo direito; CIM-C E = Complexo intimal-medial carotídeo 
esquerdo; DCCD = Diâmetro carótida comum direita; DCCE = Diâmetro carótida comum esquerdo; * = (mm). 
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Anexo 5 – Pacientes avaliadas após 3 meses (n=25) – Dados clínicos e antropométricos 
Medicação 
Paciente Data 2 IMC 2 (kg/m2) CA 2 (cm) PAS 2 (mmHg) PAD 2 (mmHg) 
HAS DM 
1 18/01/06 33,73 90 100 80 Não Não 
2 08/02/06 22,30 85 110 70 Sim Não 
4 15/03/06 34,17 93 130 90 Não Não 
5 15/03/06 34,56 94 100 70 Sim Não 
6 22/03/06 26,90 93 100 70 Não Não 
7 09/04/06 37,50 95 112 88 Não Não 
8 19/04/06 34,96 108 140 90 Sim Sim 
9 03/04/06 40,74 116 100 60 Não Não 
10 21/05/06 30,24 105 110 70 Não Não 
11 07/06/06 31,16 93 130 80 Não Não 
12 14/06/06 52,08 128 170 110 Sim Não 
14 23/06/06 31,63 96 132 88 Sim Não 
15 05/07/06 32,43 101 122 70 Sim Sim 
16 28/06/06 38,05 125 158 104 Sim Não 
18 19/07/06 40,64 122 122 84 Sim Não 
20 05/08/06 38,86 107 164 122 Sim Não 
21 16/09/06 31,22 98 116 78 Sim Não 
23 09/10/06 41,78 112 132 88 Não Não 
25 12/12/06 40,97 114 128 94 Sim Não 
26 22/12/06 32,00 94 118 88 Não Não 
27 05/01/07 44,53 118 112 78 Sim Não 
28 14/06//07 27,51 102 112 84 Não Não 
30 26/06/07 33,00 108 110 72 Sim Não 
32 02/08/07 42,41 105 104 84 Não Sim 
33 12/06/07 31,25 106 112 74 Não Não 
Legenda: IMC = índice de massa corpórea; CA = circunferência abdominal; PAS = pressão arterial sistólica; PAD = 
pressão arterial diastólica; HAS = hipertensão arterial sistêmica; DM = diabetes melito. 
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Anexo 6 – Pacientes avaliadas após 3 meses: características metabólicas (n=25) 
Paciente Glicemia 2* TG 2* CT 2* HDL-C 2* TG/ HDL-C 2 LDL-C 2* SM 2 
1 83 70 143 44 1,59 85 Não 
2 76 76 157 58 1,31 84 Não 
4 77 87 123 47 1,85 59 Não 
5 81 105 194 74 1,41 99 Não 
6 88 82 151 60 1,36 75 Não 
7 88 122 224 30 4,06 132 Sim 
8 95 143 195 43 3,32 126 Sim 
9 87 76 147 45 1,68 87 Não 
10 91 93 151 52 1,78 80 Não 
11 76 53 139 50 1,06 78 Não 
12 79 109 154 52 2,09 116 Não 
14 82 146 176 40 3,65 108 Sim 
15 74 102 201 65 1,56 115 Não 
16 85 99 137 36 2,75 81 Sim 
18 91 117 157 49 2,38 85 Sim 
20 88 83 142 32 2,59 93 Sim 
21 100 86 193 41 2,09 124 Não 
23 84 140 175 50 2,80 72 Sim 
25 78 75 131 43 1,74 73 Sim 
26 91 100 162 47 2,12 95 Sim 
27 92 125 167 51 2,45 91 Não 
28 82 108 157 58 1,86 77 Não 
30 98 216 225 46 4,69 136 Sim 
32 95 114 170 64 1,78 83 Não 
33 85 160 179 49 3,26 98 Sim 
Legenda: TG = triglicérides; CT = colesterol total; HDL-C = colesterol de lipoproteína de alta densidade; LDL-C = 
colesterol de lipoproteína de baixa densidade; SM = síndrome metabólica; * = (mg/dL). 
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Anexo 7 – Pacientes avaliadas após 3 meses: medidas do complexo íntima-média carotídeo e 
diâmetro arterial (n=25) 
Paciente CIM-C D 2 * DCCD 2* CIM-C E 2* DCCE 2* CIM-C médio 2* Diâmetro médio 2* 
1 0,63 7,1 0,73 6,9 0,68 7,0 
2 0,80 6,0 0,66 5,7 0,73 5,85 
4 0,70 6,4 0,70 6,0 0,70 6,20 
5 0,76 7,1 0,86 6,1 0,81 6,60 
6 0,60 6,0 0,66 6,7 0,63 6,35 
7 0,66 7,0 0,70 7,2 0,68 7,10 
8 0,73 7,2 0,66 7,3 0,695 7,25 
9 0,66 6,8 0,66 6,4 0,66 6,60 
10 0,60 6,6 0,70 7,2 0,65 6,90 
11 0,70 7,8 0,70 7,7 0,70 7,75 
12 0,86 7,8 0,83 8,6 0,845 8,20 
14 0,70 6,0 0,83 6,4 0,76 6,20 
15 0,56 7,1 0,90 7,3 0,72 7,20 
16 0,66 7,4 0,66 6,8 0,66 7,10 
18 0,60 8,9 0,56 8,6 0,61 8,75 
20 0,83 6,7 0,73 7,5 0,78 7,10 
21 0,50 5,8 0,56 6,2 0,53 6,00 
23 0,50 5,9 0,50 6,0 0,5 5,975 
25 0,63 6,6 0,70 6,0 0,665 6,30 
26 0,66 7,1 0,66 7,1 0,66 7,10 
27 0,60 7,0 0,73 6,8 0,665 6,90 
28 0,50 5,9 0,50 6,1 0,50 6,00 
30 0,63 7,0 0,63 7,2 0,63 7,10 
32 0,70 6,1 0,66 6,0 0,68 6,05 
33 0,66 6,0 0,60 5,9 0,63 5,95 
Legenda: CIM-C D = complexo intimal-medial carotídeo direito; CIM-C E = complexo intimal-medial carotídeo 
esquerdo; DCCD = diâmetro carótida comum direita; DCCE = diâmetro carótida comum esquerda; * = (mm). 
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Anexo 8 – Pacientes avaliadas após 6 meses (n=20) – Dados clínicos e antropométricos 
Medicação 
Número Data 3 IMC 3 (kg/m2) CA 3 (cm) PAS 3 (mmHg) PAD 3 (mmHg) 
HAS DM 
1 10/04/06 28,84 88 90 70 Não Não 
2 10/05/06 26,28 77 120 80 Não Não 
4 14/06/06 29,90 87 110 80 Não Não 
5 14/06/06 30,07 92 110 70 Não Não 
7 05/07/06 29,9 88 108 90 Não Não 
8 19/07/06 32,50 90 120 70 Não Não 
9 12/07/06 37,20 111 98 76 Não Sim 
10 23/08/06 27,70 99 114 74 Não Não 
11 06/09/06 27,20 84 132 78 Não Não 
12 13/09/06 41,50 124 118 68 Sim Não 
15 09/10/06 29,70 100 134 88 Não Não 
16 29/09/06 35,25 116 138 90 Sim Não 
18 11/10/06 38,01 116 124 92 Sim Sim 
20 17/11/06 32,21 96 180 112 Sim Não 
21 14/12/06 28,70 93 102 68 Não Não 
23 17/01/06 38,13 103 116 76 Não Não 
25 07/03/07 36,90 107 100 68 Não Não 
26 22/03/07 29,50 86 130 82 Não Não 
28 02/10/07 23,40 88 118 84 Não Não 
30 02/03/08 29,00 96 110 72 Sim Não 
Legenda: IMC = índice de massa corpórea; CA = circunferência abdominal; PAS = pressão arterial sistólica; PAD = 
pressão arterial diastólica; HAS = hipertensão arterial sistêmica; DM = diabetes melito. 
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Anexo 9 – Pacientes avaliadas após 6 meses: características metabólicas (n=20) 
Paciente Glicemia 3* TG 3* C T 3* HDL-C 3* TG/HDL-C 3 LDL-C 3* SM 3 
1 90 75 152 56 1,33 81 Não 
2 84 71 146 61 1,16 71 Não 
4 83 71 133 62 1,14 57 Não 
5 89 71 167 82 0,86 71 Não 
7 82 100 210 36 2,77 134 Não 
8 94 158 258 53 2,98 173 Não 
9 86 65 140 42 1,54 85 Não 
10 82 73 125 42 1,73 68 Não 
11 87 46 128 56 0,82 63 Não 
12 82 92 190 62 1,48 104 Não 
15 137 124 217 74 1,67 118 Sim 
16 97 104 151 45 2,31 85 Sim 
18 85 81 137 48 1,68 73 Sim 
20 80 64 132 40 1,60 82 Sim 
21 90 80 178 45 1,77 96 Não 
23 72 100 120 34 2,94 66 Não 
25 75 61 126 46 1,32 68 Não 
26 92 81 142 46 1,76 80 Não 
28 78 63 159 72 0,87 74 Não 
30 86 116 192 59 1,96 110 Não 
Legenda: TG = triglicérides; CT = colesterol total; HDL-C = colesterol de lipoproteína de alta densidade; LDL-C = 
colesterol de lipoproteína de baixa densidade; SM = síndrome metabólica; * = (mg/dL). 
 
  
40 
Anexo 10 – Pacientes avaliadas após 6 meses: medidas do complexo íntima-média carotídeo e 
diâmetro arterial (n=20) 
Paciente CIM-C D 3 * DCCD 3* CIM-C E 3 * DDCE 3* CIM-C médio3* Diâmetro Médio 3* 
1 0,60 7,3 0,53 8,3 0,565 7,80 
2 0,53 6,9 0,56 6,3 0,545 6,60 
4 0,56 6,5 0,50 5,9 0,53 6,20 
5 0,66 7,3 0,70 7,3 0,68 7,30 
7 0,56 6,7 0,63 7,0 0,59 6,90 
8 0,90 7,1 0,70 7,2 0,80 7,30 
9 0,40 6,3 0,46 6,0 0,43 6,15 
10 0,56 6,3 0,50 8,0 0,53 7,15 
11 0,50 7,4 0,56 7,8 0,53 7,60 
12 0,73 7,2 0,80 7,9 0,765 7,55 
15 0,60 7,1 0,83 7,4 0,715 7,25 
16 0,80 7,4 0,83 6,5 0,815 6,95 
18 0,60 6,8 0,60 7,4 0,60 7,10 
20 0,83 6,8 0,70 7,4 0,765 7,10 
21 0,56 6,0 0,50 6,1 0,53 6,05 
23 0,53 5,9 0,43 7,0 0,48 6,45 
25 0,70 7,3 0,56 6,3 0,63 6,80 
26 0,90 7,5 0,66 7,5 0,78 7,50 
28 0,60 5,8 0,56 5,9 0,58 5,85 
30 0,60 7,1 0,66 6,9 0,63 7,00 
Legenda: CIM-C D = complexo intimal-medial carotídeo direito; CIM-C E = complexo intimal-medial carotídeo 
esquerdo; DCCD = diâmetro carótida comum direita; DCCE = diâmetro carótida comum esquerda; * = (mm). 
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Anexo 11 – Pacientes avaliadas após 12 meses (n=18) – dados clínicos e antropométricos 
Medicação 
Paciente DATA 4 IMC 4 (kg/m2) CA 4 (cm) PAS 4 (mmHg) PAD 4 (mmHg) HAS DM 
1 11/10/06 27,63 78,0 88 68 Não Não 
2 11/10/06 24,70 73,0 108 72 Não Não 
4 15/12/06 27,38 82,0 112 88 Não Não 
5 15/12/06 28,50 91,0 112 78 Não Não 
7 08/01/07 26,40 80,0 116 90 Não Não 
8 05/01/07 25,80 84,0 108 76 Não Sim 
9 19/01/07 31,17 94,0 94 68 Não Não 
10 26/03/07 25,90 93,0 108 78 Não Não 
11 14/03/07 24,34 72,5 98 64 Não Não 
12 14/03/07 44,30 115,0 128 84 Sim Não 
15 04/04/07 27,47 85,0 108 72 Não Sim 
16 16/04/07 34,44 102,0 138 88 Sim Não 
18 18/04/07 35,75 111,0 112 82 Não Não 
20 04/05/07 28,00 88,0 134 82 Sim Não 
21 30/06/07 26,70 88,0 96 67 Não Não 
23 06/07/07 35,70 96,0 114 84 Não Não 
25 17/09/07 31,84 95,0 94 58 Não Não 
26 27/09/07 24,40 78,0 118 74 Não Não 
Legenda: IMC = índice de massa corpórea; CA = circunferência abdominal; PAS = pressão arterial sistólica; PAD = 
pressão arterial diastólica; HAS = hipertensão arterial sistêmica; DM = diabetes melito. 
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Anexo 12 – Pacientes avaliadas após 12 meses: características metabólicas (n=18) 
Paciente Glicemia 4* TG 4* CT 4* HDL-C 4* TG/HDL-C 4 LDL-C 4* SM 4 
1 91 59 145 52 1,13 81 Não 
2 86 53 155 67 0,79 77 Não 
4 86 62 142 66 0,93 64 Não 
5 90 82 140 70 1,17 60 Não 
7 78 94 192 37 2,54 136 Não 
8 91 123 196 55 2,23 116 Não 
9 83 51 141 52 0,98 79 Não 
10 86 82 133 46 1,78 68 Não 
11 79 62 129 56 1,10 61 Não 
12 80 89 170 60 1,48 92 Não 
15 122 70 206 70 1,00 122 Não 
16 93 87 149 41 2,12 91 Sim 
18 81 82 144 60 1,36 68 Não 
20 76 35 123 45 0,77 71 Não 
21 92 61 151 54 1,12 92 Não 
23 83 84 133 42 2,00 74 Não 
25 80 33 125 53 0,62 66 Não 
26 88 84 142 50 1,68 80 Não 
Legenda: TG = triglicérides; CT = colesterol total; HDL-C = colesterol de lipoproteína de alta densidade; LDL-C = 
colesterol de lipoproteína de baixa densidade; SM = síndrome metabólica; * = (mg/dL). 
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Anexo 13 – Pacientes avaliadas após 12 meses: medidas do complexo íntima-média carotídeo e 
diâmetro arterial (n=18) 
Paciente CIM-C D 4* D CCD 4* CIM-C E 4 * D CCE 4* CIM-C médio 4 Diâmetro médio 4* 
1 0,46 7,1 0,40 7,0 0,43 7,05 
2 0,40 6,4 0,56 5,7 0,48 6,05 
4 0,56 0,56 0,50 6,4 0,53 6,40 
5 0,70 7,1 0,70 7,2 0,70 7,15 
7 0,66 6,9 0,56 7,2 0,61 7,05 
8 0,70 7,1 0,70 6,8 0,70 6,90 
9 0,43 6,5 0,46 6,3 0,445 6,40 
10 0,50 6,9 0,56 7,0 0,53 6,95 
11 0,53 7,0 0,70 7,0 0,615 7,00 
12 0,76 7,7 0,76 8,8 0,76 8,25 
15 0,60 7,5 0,83 7,3 0,715 7,40 
16 0,53 7,2 0,86 7,4 0,695 7,30 
18 0,63 6,8 0,50 7,5 0,565 7,15 
20 0,70 7,0 0,70 7,2 0,70 7,10 
21 0,50 5,9 0,50 5,7 0,50 5,80 
23 0,43 5,9 0,46 6,3 0,445 6,10 
25 0,60 6,4 0,56 6,4 0,58 6,40 
26 0,66 7,4 0,66 7,2 0,66 7,30 
Legenda: CIM-C D = Complexo intimal-medial carotídeo direito; CIM-C E = Complexo intimal-medial carotídeo 
esquerdo; DCCD = Diâmetro carótida comum direita; DCCE =: Diâmetro carótida comum esquerda; * = (mm). 
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Abstract 
 
Purpose: to correlate CIM-C thickness with the CVRFs before the surgery (baseline 
data) and after the surgery, and to observe whether the weight loss is followed by a 
regression of CIM-C thickness. Methods: eighteen women (mean age: 44.1 ± 9.8 years 
and mean BMI: 44.3±6.4kg/m2) submitted to bariatric surgery participated in this study. 
The assessments were performed in the baseline period and 3, 6 and 12 months after 
the surgery. The analyzed CVRFs were: total cholesterol level; high-density lipoprotein 
cholesterol (HDL-C) level; relation between triglycerides and HDL-C (TG/HDL-C) - also 
known as atherogenic index of plasma; fasting glycemia; as well as other co-
morbidities, such as blood pressure arterial and smoking habit. CIM-C was measured 
through a non-invasive method: B-mode ultrasound system. Results: in the baseline 
assessment, low level of HDL-C was found in 55,6%, elevated total cholesterol in 50% 
and hypertriglyceridemia in 33.4%, and a positive correlation was found between CIM-C 
and age and triglyceridemia (r =0.67, p=0.002 and r=0.56, p=0.02, respectively). Six 
months after the surgery, we found a significant reduction of CIM-C (p<0.05), which 
presented a positive correlation with triglyceridemia and systolic pressure (p<0.05). 
Conclusion: the results from this study suggest the weight loss achieved through 
bariatric surgery is followed by the regression of CIM-C, an indicator of early 
atherosclerosis. This regression may be evidenced 6 months, with additional benefits 12 
months after the surgery. 
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